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tienen un aceptable nivel de cono-
cimientos sobre el glaucoma, es
escasa la atención que se  presta
a este importante problema de sa-
lud y escasas las actividades pre-
ventivas que se realizan en rela-
ción al mismo. Resulta por tanto
evidente la necesidad de poten-
ciar, desde todos los niveles, la
atención oftalmológica que se
presta en nuestros centros de sa-
lud, poniendo un énfasis especial
en una enfermedad como el glau-
coma, que podríamos considerar
como «la gran olvidada» dentro de
la patología ocular.
N. Marañón Heinrich, 
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¿Qué nos aporta 
la olanzapina?
Dr. Director: La olanzapina es
un antipsicótico del grupo de las
benzodiacepinas con acción anta-
gonista sobre los receptores 5-
HT2 de serotonina y los recepto-
res Dl/D2 de dopamina. Se absor-
be por vía oral y, se metaboliza en
el hígado a través de reacciones
de conjugación y oxidación media-
das por el citocromo P-450-cypla2
y cyp2d6 originando 2 metaboli-
tos; el n-desmetilo y el 2-hidroxi-
metilo, de actividad farmacológi-
ca considerablemente menor.
Se prescribe para el tratamiento
de la esquizofrenia a dosis inicial
de 10 mg/día en dosis única y se
ajusta posteriormente en un in-
tervalo de 5-20 mg/día, según res-
puesta clínica.
En ancianos, mujeres y no fu-
madores las dosis de inicio se
reducen y la escalada terapéuti-
ca se realiza con precaución, da-
do su menor aclaramiento plas-
mático.
Presentamos el caso de 2 pacien-
tes de nuestra área de salud, mu-
jeres de 85 y 71 años con antece-
dentes de trastorno depresivo
mayor recurrente con desigual
respuesta a la medicación, que
iniciaron por prescripción del es-
pecialista (psiquiatra) un trata-
miento con olanzapina a dosis in-
feriores a las utilizadas en el tra-
tamiento de la esquizofrenia (5
mg/día y 2,5 mg/día, respectiva-
mente), para el control de aluci-
naciones auditivas en un caso y
agitación nocturna en el otro. En
sendas analíticas de control,
aproximadamente un mes des-
pués del inicio del tratamiento,
se observaron elevaciones de las
transaminasas de más de 10 ve-
ces las cifras basales sin mani-
festación clínica alguna de enfer-
medad hepática. Se suspendió el
tratamiento en ambos casos, ini-
ciándose el estudio que demostró
serología negativa para hepatitis
infecciosa en ambas pacientes.
Sendas ecografías abdominales
informaron, sin embargo, de ve-
sícula biliar litiásica sin otros
TABLA 1. Pacientes en tratamiento con olanzapina




Antecedentes Síndrome Síndrome depresivo 
depresivo mayor mayor
Dosis de olanzapina 2,5 mg/24 h 5 mg/24 h
GOT con/sin tratamiento 245/21 188/16
GPT con/sin tratamiento 401/52 181/14
GGT con/sin tratamiento 341/174 371/20
FA con/sin tratamiento 369/291 334/149
Serología hepatitis Negativa Negativa
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hallazgos destacables. Las nue-
vas analíticas al mes de abando-
nar el tratamiento presentaron
valores normales de GOT y GPT
y franca disminución de GGT y
FA en ambas mujeres, siendo el
diagnóstico final de elevación
asintomática de transaminasas
en relación con el tratamiento
con olanzapina. Se debe destacar
que, pese a que las dosis de inicio
eran las correctas, incluso infe-
riores en uno de los casos, en las
2 pacientes se daban los 3 facto-
res que enlentecían el metabolis-
mo de la olanzapina, a saber: se-
xo femenino, edad avanzada y
ausencia de hábito tabáquico
(tabla 1).
Entre los efectos adversos del tra-
tamiento con olanzapina que se
citan en la bibliografía, se halla la
alteración de los valores de las
transaminasas de forma asinto-
mática al inicio del tratamiento.
En concreto, en los ensayos clíni-
cos con olanzapina se produjeron
elevaciones de la GPT de hasta
200 U/l en un 2% de los pacientes
y un 1% tuvo que dejar el trata-
miento a causa de ello (prod info
Zyprexa®, 2000). En otro ensayo
clínico (Beasley et al, 1996) se ob-
servaron elevaciones de GOT,
GPT y GGT en un 10% de los pa-
cientes, la reacción era dosis de-
pendiente y desaparecía al dejar
el tratamiento, y en ningún caso
se asociaba a signos clínicos de
disfunción hepática. En todo caso
se recomendaba la monitorización
hepática en tratamientos prolon-
gados o a altas dosis.
Pese a que se insiste en la acción
bipolar y la seguridad de la olan-
zapina, se ha apuntado que en la
práctica no ofrece mejores resul-
tados que el haloperidol, presenta
mayor número de efectos secun-
darios, además de encarecer enor-
memente el tratamiento (600 pts.
frente a 35.000 en dosis equiva-
lentes). Tampoco hay estudios que
comparen su efectividad en la sin-
tomatología negativa respecto a
la olanzapina. De ahí que nos pre-
guntemos ¿qué aporta realmente
la olanzapina al arsenal terapéu-
tico? 
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siguiente «píldora del día
después»?
Sr. Director: Hace unos meses
se anunció en los medios de comu-
nicación la próxima comercializa-
ción en nuestro país de un prepa-
rado específico para la anticoncep-
ción de emergencia (AE). Dejando
aparte las disquisiciones morales
sobre la AE, la noticia nos parece
positiva, sobre todo por tratarse
de un preparado a base de proges-
tágenos solos (levonorgestrel) en
lugar de la ya clásica pauta de
Yuzpe, con una combinación de es-
trógenos y progestágenos.
En nuestra área estamos reali-
zando actualmente un estudio so-
bre conocimientos y actitudes so-
bre la AE, del que hemos podido
extraer ya una primera conclu-
sión: el gran desconocimiento que
tienen los médicos de atención
primaria acerca de los posibles
métodos para AE, en particular
de la mifepristona (RU486), fár-
maco al que se asocia invariable-
mente con el aborto y sobre el que
quisiéramos comentar algunos
aspectos.
La mifepristona es un esteroide
sintético con potente actividad an-
tiprogestágena, capaz de inte-
rrumpir la maduración endome-
trial1. En la segunda mitad de los
ochenta comienza a hablarse ya
de su posible uso en la contracep-
ción poscoital2,3, además de como
alternativa al vaciamiento endo-
metrial en la interrupción precoz
del embarazo4-6. Aunque la mayor
parte de la investigación se centra
en esta última indicación7, en
1992 se publican los resultados de
2 estudios8,9 que comparan la
efectividad contraceptiva de una
dosis única de 600 mg de mife-
pristona frente al método de Yuz-
pe, encontrando similar efectivi-
dad (en uno ellos incluso mayor) y
menos efectos secundarios en el
grupo de mujeres tratado con mi-
fepristona, aunque con el inconve-
niente de causar un retraso en la
menstruación (probablemente por
inhibición de la ovulación, al blo-
quear el pico de LH10). Empieza,
por entonces, a ensayarse el levo-
norgestrel aislado, observándose
también una eficacia similar a la
pauta de Yuzpe y menos efectos
secundarios11.
Un estudio de Han, en 1996, con-
cluye que el efecto contraceptivo
de la mifepristona no varía si se
reduce la dosis a 25 o 50 mg, dis-
minuyéndose además los efectos
secundarios y el retraso mens-
trual12. Más recientemente, un
ensayo clínico multinacional aus-
piciado por la Task Force on Pos-
tovulatory Methods of Fertility
Regulation (TFPMFR) ha demos-
trado que una dosis de 10 mg con-
sigue resultados similares, incluso
en un plazo de 120 horas desde el
coito, y disminuyendo aún más la
proporción de mujeres con retraso
menstrual13. Los resultados preli-
minares de un ensayo clínico com-
parando mifepristona (10 mg) con
levonorgestrel (2 dosis de 0,75 mg)
sugieren mayor eficacia del pri-
mer fármaco, con similar perfil de
efectos adversos14. Hay un primer
estudio con dosis de 5 mg, pero sus
resultados no son significativos15.
